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Основные положения
• Под термином ортостатической гипотензии (ОГ) принято считать устойчивое снижение 
систолического артериального давления на ≥20 мм рт.ст. и/или диастолического артериального 
давления на ≥10 мм рт.ст. в течение 3 мин после перехода в вертикальное положение (положение 
стоя) из положения лежа. ОГ является независимым предиктором смерти от всех причин и небла-
гоприятных сердечно-сосудистых событий, а её распространенность варьирует в зависимости от 
возраста пациентов и наличия ряда сопутствующих заболеваний. Для рациональной терапии ОГ 
необходимо выявлять пациентов, находящихся в группе риска развития ОГ и проводить правиль-
ные диагностические мероприятия для верификации диагноза и установки причины возникнове-
ния нарушений гемодинамики при ортостазе. 
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Резюме
На сегодняшний день имеется много литературных данных, о том, что часто-
та встречаемости ортостатической гипотензии (ОГ) увеличивается с возрас-
том и при наличии сопутствующей патологии. Кроме того, ОГ ассоциирует-
ся с повышенным риском серьезных неблагоприятных цереброваскулярных 
и коронарных событий, может способствовать нарушению когнитивных 
функций и развитию деменции, а также является одним из главных факторов 
риска падений, особенно у пожилых пациентов. В данном обзоре обобщены 
современные отечественные и зарубежные литературные данные о данной 
проблеме, представлены обновленное определение ОГ, её современная клас-
сификация, патофизиология, особенности течения ОГ у пожилых людей, ре-
комендации по диагностике и лечению. Особое внимание в обзоре уделено 
одной из форм вторичной ОГ – лекарственно индуцированной ОГ, частота 
встречаемости которой увеличивается с увеличением количества принима-
емых лекарственных препаратов. Подробно представлены перечень лекар-
ственных препаратов, вызывающих ОГ и методы борьбы с полипрагмазией.
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Диагностическими критериями ортостатической 
гипотензии (ОГ) является устойчивое снижение 
систолического артериального давления (САД) на 
≥20 мм рт.ст. и/или диастолического артериального 
давления (ДАД) на ≥10 мм рт.ст. в течение 3 мин по-
сле перехода в вертикальное положение (положение 
стоя) из положения лежа или наклона головы не ме-
нее 60° при выполнении тилт-теста. Для пациентов 
с артериальной гипертонией (АГ), выявляемой в по-
ложении лежа на спине, диагностическим критери-
ем ОГ является снижение САД на ≥30 мм рт.ст. при 
выше указанных условиях [1]. Данное определение 
было опубликовано в 2011 г. в согласительном до-
кументе, одобренном Американским обществом 
по изучению автономной нервной системы (АНС) 
(American Autonomic Society), Европейской федера-
цией обществ по изучению АНС (European Federation 
of Autonomic Societies), Группой исследователей по 
изучению АНС Всемирной федерации неврологии 
и группой по изучению нарушений АНС Амери-
канской академии неврологии (Autonomic Research 
Group of the World Federation of Neurology and the 
Autonomic Disorders section of the American Academy 
of Neurology) [1]. Рабочая группа по диагностике и 
лечению синкопальных состояний European Society 
of Cardiology (ESC, Европейского кардиологическо-
го общества) в 2018 г. дополнила уже существую-
щие критерии ОГ, снижением САД <90 мм рт.ст. в 
течение 3 мин после перехода в вертикальное поло-
жение (положение стоя) из положения лежа или на-
клона головы не менее 60° при выполнении тилт-те-
ста, особенно у пациентов с САД <110 мм рт.ст. в 
положении лежа на спине [2]. Наличие симптомов 
при ОГ не является обязательным критерием, тем 
не менее могут встречаться как характерные сим-
птомы (головокружение, предобморок и обморок), 
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Highlights
• Orthostatic hypotension (OH) is a sustained fall in systolic blood pressure by ≥20 mmHg and/or 
diastolic blood pressure by ≥10 mmHg within 3 min of head up tilt. OH is an independent predictor of 
all-cause mortality and adverse cardiovascular events. Its prevalence varies depending on the age of 
the patients and the presence of comorbidities. The group of patients who are at risk of OH should be 
determined to optimize treatment for OH, to choose optimal methods of diagnosis and to establish the 
cause of hemodynamic alterations during orthostasis.
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Резюме
Recent literary data reports an increase in the prevalence of orthostatic hypotension 
(ОН) with age and with the presence of comorbidities. In addition, ОН is associated 
with a high risk of major adverse cardiovascular and cerebrovascular events and 
may contribute to cognitive impairment and the onset of dementia. Moreover, OH is 
one of the main risk factors for falls, especially among elderly patients. The review 
covers recent national and foreign studies focusing on this problem, and presents an 
updated definition of ОН, its modern classification, pathophysiology, peculiarities of 
the ОН course in the elderly, guidelines on OH diagnosis and treatment. Particular 
attention is given to the secondary ОН, commonly known as drug-induced ОН. Its 
prevalence increases with increased number of medications taken. A list of drugs 
that may induce ОН and treatment approaches to polypragmasia are provided.
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так и дополнительные (слабость в нижних конечно-
стях («ватность» ног), нечеткость (расплывчатость) 
зрения, «мушки» перед глазами, головная боль, 
тошнота, боль в области шеи, распространяющаяся 
на субокципитальную зону, заднюю поверхность 
шеи и плечи, ортостатическая одышка или боль в 
груди (по типу стенокардии), общая слабость, уста-
лость, когнитивное снижение) [1]. 
Частота встречаемости ОГ зависит от возраста 
пациентов и наличия сопутствующих заболеваний 
и может варьировать от 6% у пациентов без АГ и 
до ≥50% у пациентов старше 75 лет с полимор-
бидной патологией [3–11]. Наличие у пациентов 
определенных хронических заболеваний (нейроде-
генеративные заболевания [25], сердечная недоста-
точность [12], АГ [6, 7], сахарный диабет [13]) или 
синдрома старческой астении у пожилых пациен-
тов [11], ассоциируется с более высокой частотой 
встречаемости ОГ, чем в общей популяции.
ОГ является независимым предиктором смерти от 
всех причин [11–15], смерти или госпитализации в 
связи с сердечно-сосудистыми заболеваниями, таки-
ми как ишемическая болезнь сердца [13, 16] и сердеч-
ная недостаточность (СН) [15]. Также, ОГ ассоцииру-
ется со значительно более высоким риском возникно-
вения фибрилляции предсердий [17] и повышенным 
риском развития инсульта [13, 18–21]. Кроме того, 
ОГ может способствовать нарушению когнитивных 
функций [22–30] и развитию деменции [31]. У лиц с 
наличием ОГ наблюдается значительно более высо-
кий риск развития хронической болезни почек и аль-
буминурии [32]. ОГ является одним из главных фак-
торов риска падений у пожилых пациентов, особенно 
лекарственно индуцированная ОГ [2, 33–35]. 
Нормальная реакция организма при переходе из 
положения лежа в положение стоя, заключается в пе-
рераспределении объема крови от грудной клетки к 
растяжимому венозному руслу ниже диафрагмы. При 
этом 10–15% всего объема крови депонируется в ве-
нах нижних конечностей, в результате чего уменьша-
ется венозный возврат к сердцу, снижаются ударный 
объем, сердечный выброс и артериальное давление 
(АД). Далее включается компенсаторная активация 
барорецепторов (дуги аорты, каротидных синусов, 
кардиопульмональных), что обусловливает рефлек-
торное усиление симпатической и угнетение пара-
симпатической иннервации и вызывает констрикцию 
резистивных и емкостных сосудов в висцеральном, 
кожно-мышечном, почечном и сосудистом русле. Это 
приводит к незначительному снижению САД, неболь-
шому повышению ДАД на фоне умеренного увели-
чения частоты сердечных сокращений (ЧСС). Таким 
образом, ключевым механизмом в поддержании АД 
в вертикальном положении является системная ва-
зоконстрикция, которая более значима, чем увеличе-
ние ЧСС. Такая краткосрочная и быстрая адаптация 
к ортостатическому стрессу происходит по большей 
мере по волокнам АНС [36] и в норме длится около 
60 секунд. Если гемодинамические изменения в ор-
тостазе длятся дольше, то они считаются патологи-
ческими. Для поддержания гомеостаза при ортостазе 
играет важную роль и нейроэндокринная система, 
прежде всего ренин-ангиотензин-альдостероновая. 
При нарушении механизмов адаптации на любом из 
уровней происходит неспособность организма удер-
живать вертикальное положение, то есть возникает 
ортостатическая неустойчивость [37, 38]. Нарушение 
вегетативной регуляции начинается с норадренерги-
ческой нейротрансмиссии, в результате неправильной 
работы которой постганглионарные симпатические 
нейроны не выделяют норадреналина в достаточном 
количестве. Уменьшение количества нейромедиато-
ров приводит к нарушению вазоконстрикции, неа-
декватно низкому приросту ЧСС, что способствует 
развитию гипотензии [39–43]. Все заболевания, при 
которых поражаются периферические вегетативные 
волокна, могут приводить к нарушению вегетативной 
регуляции. Другой важной характеристикой наруше-
ний вегетативной иннервации является отсутствие 
амортизирующего действия барорефлекса, который 
участвует в регуляции АД [44]. Барорефлекторная 
несостоятельность возникает у людей, перенесших 
травму, хирургические операции, облучение, у лиц с 
раком орофарингеальной области, у пациентов, стра-
дающих АГ, особенно злокачественной и резистент-
ной, а также у пожилых людей [45]. При барорефлек-
торной несостоятельности утрачивается защитная 
функция в отношении стимулов, вызывающих чрез-
мерные колебания АД, а также обычные повседнев-
ные стрессоры приводят к неадекватным изменени-
ям АД. Такая нестабильность системы контроля АД 
может проявляться выраженным снижением АД в 
жарких помещениях или в жару, при приеме пищи 
или при физической нагрузке. При медикаментозно 
индуцированной ОГ или снижении объема циркули-
рующей крови (ОЦК), АНС относительно интактна. 
В данных случаях в патогенезе развития ОГ имеют 
значение гемодинамические эффекты лекарствен-
ных средств или сниженный ОЦК. При ОГ со сни-
женным ОЦК характерна выраженная тахикардия 
при переходе в вертикальное положение [45]. Одним 
из основных провоцирующих факторов ОГ рассма-
тривается прием антигипертензивных препаратов, 
особенно мочегонных, причем нередко уменьшение 
их дозы или отмена способствуют исчезновению 
симптоматики [46-48]. Пациенты пожилого возраста 
более восприимчивы к воздействию факторов, сни-
жающих АД, или факторов, нарушающих компенса-
торные механизмы поддержания нормального АД в 
ортостазе [49]. У пожилых людей снижается актив-
ность ренин-ангиотензин-альдостероновой систе-
мы, что ведет к уменьшению концентрации ренина, 
ангиотензина, альдостерона и повышению натрий-
уретического пептида, в результате чего происходит 
дегидратация организма. Кроме того, с возрастом 
происходит физиологическое снижение чувствитель-
ности барорецепторов и α-адренергического вазокон-
стрикторного ответа при симпатической активации, 
снижается тонус блуждающего нерва, поэтому при 
переходе в вертикальное положение снижается хро-
нотропная функция сердца и периферическое сопро-
тивление. Наличие фиброза в сердечной мышце у 
пожилых людей, приводит к снижению диастоличе-
ского наполнения за счет жесткости миокарда.
ОГ можно классифицировать по этиологическому 
[49, 50], патофизиологическому [38, 51–53] и клини-
ческому признакам (Табл. 1) [38, 51, 54].
По этиологии ОГ разделяют на первичную и вто-
ричную [50, 55]. Первичные формы чаще являются 
идиопатическими и разделены на острую (острая 
пандизавтономия) и хроническую (болезнь Паркин-
сона, мультисистемная атрофия, истинная вегета-
тивная недостаточность, деменция с тельцами Леви, 
аутоиммунная автономная ганглиопатия, редкие на-
следственные болезни) формы. Вторичные формы 
возникают в результате воздействия различных забо-
леваний (сердечно-сосудистые заболевания, почеч-
ная недостаточность, сахарный диабет, эндокринные 
расстройства, аутоиммунные заболевания, амилои-
доз, множественная миелома, паранеопластические 
синдромы, цереброваскулярные заболевания, рассе-
янный склероз, заболевания спинного мозга, веноз-
ный застой в нижних конечностях), снижение объема 
циркулирующей крови (в результате кровоизлияния, 
диарея, рвота и т. д.), либо как побочное действие 
лекарственных препаратов (например, антигипертен-
зивные, антидепрессанты и химиотерапевтические 
средства) [56] или вследствие воздействия токсичных 
веществ (спирт, тяжелые металлы) [50, 55].
С патофизиологической точки зрения ОГ разде-
ляют на нейрогенную (нОГ) (в результате структур-
ных нарушений АНС) или не нейрогенную (не-нОГ) 
(в результате функциональных нарушений АНС) 
[38]. Ключевым проявлением хронической вегета-
тивной недостаточности при первичных нейродеге-
неративных нарушениях является нОГ, которая мо-
жет быть и вторичной по отношению к неврологи-
ческим нарушениям, связанной с СД, амилоидозом 
или прогрессирующей почечной недостаточностью 
[51]. Нарушение функции вегетативной нервной 
системы (не-нОГ) могут вызывать лечение вазоди-
лататорами, трициклическими антидепрессантами, 
диуретиками, нейролептиками [56]; абсолютное или 
относительное уменьшение ОЦК (кровотечение, 
диарея, рвота и т.д.); венозный застой в венах ниж-
них конечностей, в том числе во время физических 
упражнений (вызванных физическими нагрузками), 
после еды (постпрандиальная гипотония) и после 
длительного постельного режима (декондициониро-
вание); сердечная недостаточность [52, 53]. 
Клинически выделяют раннюю, классическую и 
отсроченную ОГ [38]. Ранняя ОГ определяется как 
снижение САД ≥40 мм рт. ст. и/или ДАД ≥20 мм рт. 
ст. в течение 30 сек после перехода в вертикальное 
положение из положения лежа [27]. Классическая 
ОГ определяется, когда критерии снижения АД для 
ОГ регистрируются в пределах от 30 до 180 сек в 
положении стоя или наклоне головы не менее 60° 
при выполнении тилт-теста, а при отсроченной – 
между 3-й и 45-й мин после вставания [38]. 
В качестве скрининга для выявления ОГ необ-
ходимо выделить пять групп пациентов, которые 
имеют более высокий риск наличия ОГ по сравне-
нию с общей популяцией [57]:
(1) пациенты с диагностированным нейродеге-
неративным расстройством, связанным с вегета-
тивной дисфункцией, включая болезнь Паркинсо-
на, мультисистемную атрофию, истинную вегета-
тивную недостаточность или деменцию с тельцами 
Леви или с подозрением на таковое; 
(2) пациенты, которые сообщили о необъяснимом 
падении или имели эпизод потери сознания (обморок); 
(3) пациенты с периферическими невропати-
ями, которые могут быть связаны с вегетативной 
дисфункцией (например, сахарный диабет, амило-
идоз, вирус иммунодефицита человека); 
(4) пациенты в возрасте ≥70 лет [58], пациенты 
с синдромом старческой астении («хрупкие» паци-
енты) или пациенты с полипрагмазией (принимаю-
щие несколько лекарственных препаратов); 
(5) пациенты с головокружением или неспецифиче-
скими симптомами, которые возникают при переходе в 
вертикальное положение из положения лежа [58]. 
Пациентов этих пяти категорий необходимо тща-
тельно расспросить о наличии симптомов OГ, их ча-
стоте и тяжести, о том, как долго они могут находиться 
в вертикальном положении, о влиянии симптомов на 
их повседневную жизнь. Вопросы о наличии симпто-
мов должны учитывать время суток, в которое они 
возникают, их связь с приемом лекарственных препа-
ратов и пищи [58]. Необходимый перечень вопросов, 
которые следует использовать при скрининге пациен-
тов для выявления ОГ [58]: (1) «Падали ли Вы в обмо-
рок или теряли сознание в последнее время?» (2) «Вы 
чувствуете головокружение или "легкость" в голове в 
положении стоя?» (3) «У Вас появляются нарушения 
зрения в положении стоя?» (4) «У Вас бывает ощуще-
ние затрудненного дыхания в положении стоя?» (5) 
«Чувствуете ли Вы слабость в ногах или "ватность ног"
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Таблица 1. Варианты классификации ортостатической гипотензии
Table 1. Approaches to the orthostatic hypotension
Этиологическая / 
Etiological
Патогенетическая / 
Pathogenetic
Клиническая / 
Clinical
1) первичная / 
primary
2) вторичная / 
secondary
1) нейрогенная / 
neurogenic
2) не нейрогенная / 
not neurogenic
1) ранняя / early
2) классическая / 
classic
3) отсроченная / 
delayed
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в положении стоя?» (6) «Вы когда-нибудь испытывае-
те боль в шее или тяжесть в мышцах шеи в положении 
стоя?» (7) «Вышеуказанные симптомы уменьшаются 
или исчезают, когда Вы садитесь или ложитесь?» (8) 
«Вышеуказанные симптомы усиливаются утром или 
после еды?» (9) «Были ли у Вас в последнее время 
случаи падения?» (10) «У Вас есть какие-либо другие 
симптомы сразу или в течение 3–5 минут после того, 
как Вы встаете из положения лежа или сидя? Если да, 
то становится ли Вам лучше, если Вы снова садитесь 
или ложитесь?». Пациентов, ответивших хотя бы на 
один из вышеперечисленных вопросов положитель-
но, относят в группу высокого риска развития ОГ. Для 
верификации диагноза ОГ и выявления ее патофи-
зиологической причины этим пациентам необходи-
мо проводить дальнейшее дообследование, которое 
состоит из следующих шагов: трехминутная проба 
с активным ортостазом и измерением АД и ЧСС ме-
дицинским персоналом в клинике; измерение АД и 
ЧСС пациентом или его родственником в домашних 
условиях; ревизия принимаемых лекарственных пре-
паратов; изучение клинико-лабораторных данных для 
выявления потенциальных причин ОГ и, при необхо-
димости, дополнительное тестирование [58].
Для диагностики ОГ медицинским персоналом в 
клинике используют три метода оценки АД: трехми-
нутная проба с активным ортостазом (или активная 
ортостатическая проба (АОП), длительная проба с 
пассивным ортостазом (тилт-тест) и суточное монито-
рирование АД [1]. При АОП измеряют АД и ЧСС (в 
положении лежа) через 5 минут после того как пациент 
находился в положении лежа на спине непосредствен-
но перед вставанием. Затем пациента просят встать и 
измеряют АД и ЧСС через 1 и 3 минуты пребывания 
пациента в положении стоя, причем необходимо фик-
сировать симптомы ОГ, если они имеются у пациента 
[58]. При невозможности выполнения пробы из поло-
жения лежа может быть использован альтернативный 
метод: измерение АД и ЧСС после того как пациент 
будет находиться как минимум 5 минут в положении 
сидя непосредственно перед вставанием. Тест счита-
ется положительным, если в положении лежа/сидя АД 
≥20/10 мм рт. ст. в сравнении с АД в положении стоя, 
в этом случае диагностируется ОГ. В случае, когда при 
выполнении АОП присутствуют симптомы характер-
ные для ОГ, но изменения АД соответствуют критери-
ям ОГ, необходимо обратить внимание на наличие АГ 
у пациента в положении лежа на спине [29] или про-
вести тилт-тест [58]. Перечисленные тесты могут не 
идентифицировать всех пациентов с ОГ, поскольку из-
менчивость в еде, количестве выпитой жидкости, вре-
мени суток и лекарственных препаратах может влиять 
на ортостатические изменения АД. У ряда пациентов 
симптомы ОГ могут появляться позже, чем через 3 
минуты после перехода в вертикальное положение (от-
сроченная ОГ) [58]. Для дифференциального диагноза 
между нOГ и не-нOГ используют уровень изменения 
ЧСС [59]. Если при выполнении АОП увеличение 
ЧСС происходит <15 уд/мин, то предполагается диа-
гноз нOH, а если ≥15 уд/мин, то это свидетельствует о 
не-нейрогенной природе ОГ [58, 60]. Следует помнить 
о том, что для мониторинга изменения ЧСС для выше-
упомянутых диагностических целей необходимо учи-
тывать прием лекарственных препаратов (например, 
альфа- и бета- адреноблокаторов, бета-блокаторов, 
блокаторов кальциевых каналов недигидропиридино-
вого ряда и т.д.), а также наличие нарушений сердеч-
ного ритма у пациента (например, атрио-вентрикуляр-
ной блокады или синдрома слабости синусового узла), 
наличие кардиостимулятора, поскольку это может 
нивелировать увеличение ЧСС при переходе в верти-
кальное положение. Также снижение ОЦК (например, 
на фоне приема диуретиков) даже у здоровых людей 
может обуславливать развитие ОГ и сопровождается 
увеличением ЧСС ≥20 уд/мин при вставании.
Мониторинг АД и ЧСС у пациента в домашних 
условиях является вторым дополнительным шагом 
для диагностики ОГ. Он осуществляется пациентом 
самостоятельно или привлекая родственников, сидел-
ку и т.д. Измерение необходимо проводить: (1) сразу 
после пробуждения утром, до приема лекарственных 
препаратов, в положении лежа и через 3 минуты после 
вставания; (2) вечером, перед сном, через 15 минут по-
сле укладки в постель, в положении лежа; (3) когда у 
пациента имеются симптомы, которые характерны для 
ОГ. Измерения проводятся за неделю (7 дней) до визи-
та к врачу, причем результаты записываются в дневник 
пациента. После визита к врачу измерения АД и ЧСС 
не требуется за исключением случаев, когда на прие-
ме врач произвел изменение в терапии. В таком случае 
требуется дополнительная неделя контроля АД и ЧСС 
для определения эффективности терапии [58].
Одним из важных шагов для выявления причи-
ны ОГ является оценка лекарственных препаратов, 
которые принимает пациент. Врачу следует прове-
рять перечень всех лекарственных препаратов, ко-
торые принимает пациент в настоящий момент. Ряд 
лекарственных препаратов может являться потен-
циальной причиной возникновения ОГ, перечень 
которых представлен в Табл. 2 [56]. 
При необходимости, возможно уменьшение дозы 
этих препаратов и/или модифицирование схемы меди-
каментозной терапии, с последующим контролем на-
личия симптомов ОГ и наличия снижения АД при ор-
тостатической пробе [58]. Ряд препаратов, способных 
вызвать ОГ, уже входит в существующие «инструмен-
ты» для борьбы с полипрагмазией у пожилых пациен-
тов [56]: критерии Бирса [61], STOPР/START критерии 
[62], «Светофорную» классификацию лекарственных 
средств, повышающих риск падений, одобренную 
Британским Гериатрическим Обществом [63].
Также для выявления причины ОГ необходимо 
изучать результаты ряда клинико-лабораторных 
данных: общий анализ крови (наличие анемии или 
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воспалительных изменений); биохимический ана-
лиз крови (натрий, калий, хлор, бикарбонаты, азот 
мочевины крови, креатинин и глюкоза натощак) – 
для выявления наличия гипо- и гипернатриемии, 
гипо- и гиперкалиемии, нарушений кислотно-ос-
новного равновесия, гиповолемии, нарушения 
функции почек или наличия сахарного диабета; 
тиреотропный гормон (функция щитовидной же-
лезы); анализ крови на витамин В12 и метилмало-
новую кислоту (дефицит витамина B12). Дополни-
тельные лабораторные тесты для дифференциаль-
ной диагностики не-нОГ и нОГ включают иссле-
дование альбумина, ферментов печени, невроло-
гических антител (паранеопластическая панель), 
электрофорез белков сыворотки крови и мочи [58]. 
Стратегия лечения ОГ включает в себя мероприя-
тия по обучению и изменению образа жизни; адекват-
ное потребление жидкости (до 2–3 л/день, если нет 
противопоказаний) и соли (до 10 г/день); отмена или 
снижение дозы вазоактивных лекарственных препа-
ратов. Если на фоне этих мероприятий симптомы ОГ 
сохраняются, то дополнительно можно использовать 
физические противовесные маневры, такие как скре-
щивание ног и приседания, ношение абдоминаль-
ного бандажа и/или компрессионный трикотаж; сон 
с приподнятым изголовьем кровати (>10°); прием 
специальных лекарственных препаратов. К препа-
ратам первой линии относят альфа-адреномиметик 
мидодрин и минералокортикостероид, повышающий 
реабсорбцию натрия, воды и секрецию калия в почеч-
ных канальцах, флудрокортизон. В качестве дополни-
тельных методов лечения могут быть рекомендованы 
Таблица 2. Лекарственные препараты, которые могут вызвать ортостатическую гипотензию [56].
Table 2. Drugs that may induce orthostatic hypotension [56].
Дофаминергические средства / Dopaminergic drugs: 
• противопаркинсонические средства – леводопа, агонисты дофаминовых рецепторов, ингибиторы моноаминоксидазы 
типа В / Parkinson's disease medications – levodopa, dopamine receptor agonists, monoamine oxidase B inhibitors;
• алкалоиды спорыньи / ergot alkaloids;
• нейролептики – производные фенотиазина, производные тиоксантена (флупентиксол) / antipsychotics – phenothiazine 
derivatives, thioxanthene derivatives (flupentixol).
Антидепрессанты/ Antidepressants:
• трициклические – амитриптилин, нортриптилин, имипрамин, дезипрамин / tricyclic – amitriptyline, nortriptyline, 
imipramine, desipramine;
• селективные ингибиторы обратного захвата серотонина / selective serotonin reuptake inhibitors; 
• избирательные ингибиторы моноаминоксидазы / selective monoamine oxidase inhibitors; 
• атипичные трициклики / atypical tricyclics; 
• препараты лития / lithium preparations.
Антихолинергические препараты / Anticholinergics: атропин, гликопирролат, гиосциамин / atropine, glycopyrrolate, 
hyoscyamine
Миорелаксанты / Muscle relaxants: баклофен, толперизон / baclofen, tolperisone
Антигипоксанты и антиоксиданты / Antihypoxants and antioxidants: триметазидин / trimetazidine
Диуретики / Diuretics: фуросемид, торсемид, ацетазоламид, гидрохлоротиазид, спиронолактон / furosemide, torsemide, 
acetazolamide, hydrochlorothiazide, spironolactone
Нитраты / Nitrates: нитропруссид, изосорбида динитрат, нитроглицерин, молсидомин / nitroprusside, isosorbide dinitrate, 
nitroglycerin, molsidomine
Ингибиторы фосфодиэстеразы 5 типа / Type 5 phosphodiesterase inhibitors: силденафил, варденафил, тадалафил / 
sildenafil, vardenafil, tadalafil
Альфа1-адреноблокаторы / Alpha1-blockers: алфузозин, празозин, доксазозин, урапидил, тамсулозин, теразозин / 
alfuzosin, prazosin, doxazosin, urapidil, tamsulosin, terazosin
Блокаторы кальциевых каналов / Calcium channel blockers:
• дигидропиридины – амлодипин, нифедипин, никардипин / dihydropyridines – amlodipine, nifedipine, nicardipine
•  недиагидропиридины: верапамил, дилтиазем / nondiahydropyridines: verapamil, diltiazem
Прямые вазодилататоры / Direct vasodilators: гидралазин, миноксидил / hydralazine, minoxidil
Бета-адреноблокаторы / Beta-blockers: пропранолол, метопролол, атенолол, бисопролол, небиволол, карведилол, 
лабеталол / propranolol, metoprolol, atenolol, bisoprolol, nebivolol, carvedilol, labetalol
Сердечные гликозиды / Cardiac Glycosides: дигоксин / Digoxin
Антиаритмики / Antiarrhythmics: амиодарон / amiodarone
Альфа-адреномиметики / Alpha-adrenergic agonists: Клонидин, метилдопа / Clonidine, methyldopa
Лекарственных средства, влияющие на ренин-ангиотензин-альдостероновую систему / Drugs interfering with the 
renin-angiotensin-aldosterone system:
• ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента – каптоприл, эналаприл, периндоприл / angiotensin converting 
enzyme inhibitors – captopril, enalapril, perindopril
• блокаторы рецепторов ангиотензина II типа – лозартан, телмисартан, кандесартан / angiotensin type II receptor blockers – 
losartan, telmisartan, candesartan
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более частые приемы пищи, но малыми порциями, 
ходьба с тростью, специальные упражнения для 
мышц ног и брюшной полости, особенно плавание, 
прием некоторых лекарственных средств, например, 
октреотида для лечения постпрандиальной гипо-
тензии, десмопрессина пациентами с ночной поли-
урией, эритропоэтина при анемии, пиридостигмина 
бромида. Для лечения симптомов нОГ возможно ис-
пользование лекарственного препарата дроксидопа 
(не зарегистрирован в РФ), который является пред-
шественником норадреналина и адреналина [2].
Высокая распространенность ОГ, особенно у 
пациентов старших возрастных групп и/или с на-
личием полиморбидных заболеваний, а также её 
неблагоприятное влияние на качество жизни (нару-
шение когнитивных функций, развитие деменции, 
падения) и прогноз (увеличение риска коронарных 
событий, инсульта, смерти от всех причин), делает 
проблему ОГ весьма актуальной. Поэтому крайне 
важно выявлять пациентов, находящихся в группе 
риска развития ОГ, и проводить правильные диагно-
стические мероприятия для верификации диагноза 
и установки причины возникновения нарушений ге-
модинамики при ортостазе. Это поможет найти ра-
циональный подход к терапии, будь то лечение забо-
левания, лежащего в основе развития ОГ, коррекция 
лекарственной терапии в случаях, связанных с меди-
каментозно индуцированной ОГ, или изменение об-
раза жизни при невозможности устранить причину.
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